nism of action of streptolydigin in the E. coli system. It remains to be seen whether the very small degree of synthesis observed in the presence of amanitin is meaningful and possibly reflects an amanitin resistant component.
The addition of heparin to the system under similar sets of conditions yields completely dif ferent results and suggests that this inhibitor acts preferentially on the free enzyme, thus showing that the binding sites for heparin and a amanitin to mammalian RNA-polymerase are probably not the same.
In can be concluded that very low concentrations of a amanitin specifically inhibit transcription by mammalian RNA-polymerase. Evidence is presented supporting the hypothesis that the inhibitor allows initiation to occur but arrests chain elongation by a mechanism not fully understood at present but cer tainly not involving the template. Further know ledge concerning the possible sub-unit structure of the mammalian enzyme may advance the under standing of this mechanism and relevant experiments are in progress.
We would like to thank Prof. Dr. P. K a r l s o n and the Deutsche Forschungsgemeinschaft for generous sup port of our work. In addition, we greatfully acknow ledge the kind donation of a amanitin by Prof. Th. W i e l a n d , Max-Planck-Institut für Medizinische For schung, Heidelberg. Thanks are extended to Mrs. Ch. P f e i f f e r , Miss U. L e y e n d e c k e r and Miss B. F r ö h l i c h for expert technical assistance.
Regulation glykolytisehen Umsatzes durch Synthese und Abbau von Enzymen
Regulation of Glycolysis by the Synthesis and Degradation of Enzymes G. K a h l , H. L a n g e und G. Differential derepression of the genome of potato tuber cells causes the onset of a vigorous metabolic activity, which is initiated by rapid synthesis of different RNA species, various proteins and phospholipids. Consequently enhanced respiration and the build up of cell compartments such as ribosomes and mitochondria as well as the performance of cell divisions and suberization of new-formed cell walls occur. Although there is an activation of metabolism in general with a con comitant rise in concentration of most glycolytic metabolites -as was proved for fructose-1,6-diphosphate, dihydroxyacetone, glyceraldehade-3-phosphate, phosphoenolepyruvate and pyruvatethe activities of the corresponding enzymes do not reflect these uniform metabolic changes. Aldo lase and in a pronounced manner enolase and glutamate -pyruvate -transaminase lower their activities suddenly after derepression. The activity of triosephosphateisomerase remains constant. In contrast phosphoglyceromutase, pyruvate kinase and to a lower extent malic enzyme enhance their action during the same time.
Without doubt, differential lowering and enhancing the activity of glycolytic chain constituents at the same time is an important regulatory mechanism of the cell. The activation represents de novo synthesis of the protein concerned whereas the inactivation depends largely on protein syn thesis. This is clearly shown by experiments with inhibitors of protein synthesis.
It is proposed that this differential synthesis and degradation represent a "long-time-regulation" of enzymatic activity of the cell in contrast to the known "short-time-regulation" by feedback or competition. 
Enzyme
Aldolase: 179//Mol Tris-Puffer (pH 7,47); 10 mg Trockengewicht entsprechend 80 mg Frischgewicht; 0,6 mMol NADH; 1 mMol EDTA; 40//g Triosephos phatisomerase; 40 //g Glycerin-l-Phosphatdehydrogenase und 3 mMol F-1.6-diP im Gesamtvolumen von 2,5 ml.
Triosephosphatisomerase: 179 //Mol Tris-Puffer; 10 mg Trockengewicht; 0,6 mMol NADH; 40 /ug Glycerin-l-Phosphatdehydrogenase; 1,2 mMol MgCl2 und 1 //Mol GAP im Gesamtvolumen von 2,5 ml.
Phosphoglyceratmutase:
142 //Mol Tris-Puffer; 10 mg Trockengewicht; 0,6 mMol NADH; 1 mMol EDTA; 75 mMol KCl; 8,02 mMol MgCL; 5,88 mMol ADP; 40 /ug Enolase; 40 /ug Pyruvatkinase; 100 /ug Lactatdehydrogenase; 7 mMol 3-Phosphoglycerat; 0,5 mMol 2.3-diPhosphoglycerat im Gesamtvolumen von 2,5 ml.
Enolase: 160 //Mol Tris-Puffer; 10 mg Trockenge wicht; 0,6 mMol NADH; 8,02 mMol MgCl2; 75 mMol KCl; 5,88 mMol ADP; 40 /ug Pyruvatkinase; 100 /ug Lactatdehydrogenase; 1,5 mMol 2-Phosphoglycerat im Gesamtvolumen von 2,5 ml.
Pyruvatkinase: 179//Mol Tris-Puffer; 10 mg Trokkengewicht; 0,6 mMol NADH; 1 mMol EDTA; 8,02 mMol MgCl2; 75 mMol KCl; 100 /ug Lactatdehydro genase, 3 mMol ADP; 1,5 mMol Phosphoenolpyruvat in 2,5 ml.
"malic enzyme" : 123 //Mol Tris-Puffer; 10 mg Trokkengewicht; 1 mMol EDTA; 8,02 mMol MgCl2; 1 mMol NADP; 9 mMol 1-Malat (neutral) in 2,5 ml. Die gesondert bestimmte NADPH-Oxydase-Aktivität wurde berücksichtigt.
Glutamat-Pyruvat-Transaminase: 173 //Mol TrisPuffer; 10 mg Trockengewicht; 1 mMol EDTA; 0,6 mMol NADH; 7 mMol a-Ketoglutarat; 100 /ug Lactatdehydrogenase; 40 mMol Alanin in 2,5 ml. Reak tionsbeginn erfolgte stets nach Ablauf der Glutamatdehydrogenase-Aktion, der als Ammoniumquelle das (NH4) 2S04 der LDH-Lösung dient.
Alle Reaktionen wurden mit der gesondert bestimm ten NADH-Oxydase-Aktivität des Extraktes korrigiert. Proteinbestimmung erfolgte nach Mikrobiuret 2.
Ergebnisse

Konzentrations-Änderungen glykolytischer Intermediate nach Derepression
Die nach Stärkephosphorolyse einsetzenden Kon zentrations-Änderungen von G-l-P, G-6 -P und F-6 -P in dereprimierten Kartoffelparenchymzellen1 blei- Um das anfallende Pyruvat konkurrieren eine Reihe verschiedener Enzyme. In diesem Zusammen hang wurde lediglich Wert auf die Aktivität der cytoplasmatischen, biosynthetisch wirksamen Enzyme Glutamat-Pyruvat-Transaminase und "malic enzyme" gelegt (Abb. 6). Während sidi die NADPH-abhän-Abb. 6. Aktivitäts-Änderungen des "malic enzyme" und der Glutamat-Pyruvat-Transaminase im Verlauf von 6 Tagen nach Derepression.
gige reduktive Carboxylierung des Pyruvats durch das "malic enzyme" nach Derepression zunächst noch steigert und nachfolgend kontinuierlich ab nimmt, wird die Transaminierung von Pyruvat zu Alanin via Glutamat-Pyruvat-Transaminase unmittel bar vom Zeitpunkt der Verwundung ab zunehmend unterbunden. Nach dem 4. Tag liegen die Aktivitä ten so niedrig, daß eine exakte Bestimmung nicht mehr möglich ist.
Regulation glykolytischen Umsatzes durch Synthese und Abbau von Enzymen
An anderer Stelle 1 haben wir bereits auf den Ein fluß von Inhibitoren der Proteinsynthese auf die nach Derepression erfolgende Aktivitätszunahme der Dehydrogenasen des Pentosephosphatzyklus G-6-PDH und 6-PGDH hingewiesen, ebenso wie auf den merklichen Aktivitätsschwund von PGM. 
